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1.  INTRODUCCIÓN
Es de todos conocido que los alimentos permiten el desarrollo de: (a), micro-
organismos responsables de enfermedades transmisibles al hombre (zoonosis) (b),
microorganismos responsables de enfermedades no transmisibles al hombre (c),
 microorganismos de contaminación exógena responsables de toxiinfecciones ali-
mentarias (TIA), y (d) microorganismos saprofitos, alterantes de los alimentos o
involucrados en la producción de alimentos fermentados. Asimismo, como micro-
organismos patógenos emergentes responsables de TIA se consideran aquéllos con
una mayor incidencia o virulencia en las personas por lo que conviene conocer los
factores que favorecen su auge y propagación por los alimentos. Muchas bacterias
patógenas emergentes transmisibles por los alimentos (BPEA) derivan de la adqui-
sición de genes que codifican factores de virulencia y de resistencias a antibióticos
y otros antimicrobianos, lo que incrementa su patogenicidad y capacidad de eludir
los tratamientos profilácticos y terapeúticos para reducir su presencia en los ani-
males, alimentos y personas. También conviene conocer la existencia de procesos
crónicos o secuelas producidos por BPEA así como establecer procedimientos para
controlar, reducir o eliminar su presencia en los animales portadores y los  alimentos.
2.  MICROORGANISMOS PATÓGENOS EMERGENTES
TRANSMISIBLES POR LOS ALIMENTOS
Un amplio número de microorganismos patógenos (bacterias, virus y pará-
sitos) se han transmitido de los alimentos al hombre durante miles de años. Tam-
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bién durante las últimas décadas se ha reconocido la existencia de microorga-
nismos patógenos emergentes de los alimentos (MPEA) responsables de enfer-
medades en las personas (1). Actualmente, como MPEA se consideran los res-
ponsables de enfermedades cuya incidencia en las personas ha aumentado
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TABLA 1. Patógenos emergentes de los alimentos.
Confirmados (1970-1985)
Salmonella enterica serovar Enteritidis Campylobacter jejuni
Clostridium botulinum (botulismo infantil) Campylobacter coli
Helicobacter pylori
Escherichia coli O157:H7 Vibrio cholerae O1
Yersinia enterocolitica Vibrio vulnificus
Listeria monocytogenes Vibrio parahaemolyticus
Cryptosporidium parvum Norovirus
Giardia lamblia Rotavirus
Toxoplasma gondii Virus de la hepatitis A
Posteriormente
Prion de la Encefalopatía Espongiforme Bovina (EEB)............................................. (1986)
Arcobacter spp.............................................................................................................. (1991)
Escherichia coli EHEC, serotipos no-O157................................................................ (1996)
Vibrio cholerae O139................................................................................................... (1997)
Salmonella enteritidis subsp. enterica biovar Typhimurium DT104.......................... (1997)
Cyclospora cayetanensis .............................................................................................. (1997)
Adenovirus, Saprovirus, Astrovirus, Coronavirus, Aichivirus, virus hepatitis E ....... (1998)
Actualmente o en un futuro próximo
Otras subpoblaciones de S. enteritidis
Otros tipos patógenos y/o serotipos de E. coli
Yersinia pseudotuberculosis
Otros Campylobacter spp.
Otros Arcobacter spp.
Cronobacter spp.
Complejo Enterobacter cloacae
Bacteroides fragilis
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis
Enterococos resistentes a la vancomicina y E. faecalis con múltiples factores de virulencia
Staphylococcus aureus resistentes a la meticilina (MRSA)
Saccharomyces boulardii
Otros virus, además de los citados
Otros parásitos, además de C. cayetanensis
Otras bacterias, virus y parásitos derivados de la transmisión horizontal de factores de viru-
lencia o de otros mecanismos de recombinación genética
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durante las dos últimas décadas o que podrían incrementarse en un futuro pró-
ximo, así como los responsables de nuevas enfermedades o de enfermedades
que se manifiestan con signos clínicos diferentes (2-4). Los MPEA derivan, fun-
damentalmente, de modificaciones genéticas resultantes de la adquisición de
nuevos genes, de la pérdida de otros, de mecanismos de recombinación genéti-
ca, de la transmisión horizontal de factores de virulencia y de resistencias a agen-
tes antimicrobianos, de resistencias a los nuevos métodos de procesado y con-
servación de los alimentos y de un control inadecuado de la protección de la
salud pública. Otras características de los MPEA son su rápida propagación y
fácil difusión, el afectar a sectores poblacionales muy sensibles (niños, ancia-
nos e inmunodeprimidos), y, algunos, ser responsables de lesiones permanentes
o secuelas. En la Tabla 1 se enumeran, no exhaustivamente, algunos MPEA res-
ponsables de TIA (5-9). En la Tabla 1 no se consideran como MPEA el virus
subtipo H5N1 de la influenza aviar tipo A altamente patógeno (HPAI A/H5N1)
ni el virus de la influenza A subtipo H1N1 [A(H1N1)], algunas de cuyas cepas
son endémicas en personas y otras en cerdos y aves, porque su transmisión por
los alimentos a las personas todavía no se ha demostrado fehacientemente.
3.  FACTORES QUE FAVORECEN EL AUGE 
DE LOS MICROORGANISMOS PATÓGENOS EMERGENTES 
DE LOS ALIMENTOS
Parece razonable asumir que el reciente desarrollo de técnicas bioquímicas,
inmunológicas y genéticas más sensibles y eficaces para el aislamiento e iden-
tificación de dichos microorganismos de los animales, alimentos y personas han
jugado un papel importante en su identificación y cuantificación como respon-
sables de TIA. Igualmente lo han sido los cambios demográficos y de compor-
tamiento nutricional de la población con nuevos hábitos nutritivos basados en
el consumo de platos preparados y precocinados y de los servicios de restaura-
ción colectiva con las consecuencias sanitarias desafortunadas derivadas de un
error en su manejo y control. Además, la demanda social de alimentos más “na-
turales”, “sanos”, “saludables” o “convenientes”, también ha conducido a la pro-
ducción de alimentos menos procesados y menos seguros microbiológicamente
(10, 11). Los cambios en los métodos de procesado y conservación de los ali-
mentos han tenido también su reflejo en el desarrollo de los MPEA (9). Hasta
1950 los microorganismos patógenos conocidos transmisibles por alimentos eran
Salmonella spp., Staphylococcus aureus y Clostridium perfringens, a los que un
poco más tarde se sumó Bacillus cereus. El empleo masivo de la refrigeración
en la cadena alimentaria y en los hogares permitió, en la década de los 60, la
identificación de Yersinia enterocolitica como MPEA por su desarrollo a tem-
peraturas cercanas a los 0 ºC. La incorporación en la moderna industria alimen-
taria de metodologías de inactivación microbiana basadas en la utilización de
diversos tipos de estrés y de tratamientos subletales, como en los alimentos mí-
nimamente procesados (MPF), han facilitado que la resistencia microbiana a un
estrés confiera resistencia a otros. El reconocimiento de la existencia de formas
viables pero no cultivables (VBNC) de algunos microorganismos responsables
de TIA también ha permitido identificar su presencia en los alimentos. Micro-
organismos como Campylobacter spp., Helicobacter pylori, H. pullorum, Liste-
ria monocytogenes, Mycobacterium tuberculosis, Vibrio cholerae 01 y 0139, y
Arcobacter spp. son MPEA con las características previamente citadas.
Un mayor consumo por las personas de hortalizas, frutas y zumos también
ha propiciado un incremento en el número de brotes de TIA. En otoño de 2006
se produjeron en EE.UU. cuatro brotes epidémicos independientes ligados al
consumo de espinacas, tomates y lechugas con cepas de Salmonella spp. y E.
coli enterohemorrágico (EHEC, O157:H7) (12). Una revisión, durante los años
1973 a 1997, de brotes de TIA en EE.UU. identificó 190 brotes asociados al
consumo de hortalizas, frutas y zumos con 16.000 enfermos, 600 hospitalizados
y 8 fallecidos. La mayoría de las TIA se debieron a norovirus (40%), Salmone-
lla spp. (18%) y E. coli EHEC (8%), aunque otros microorganismos implicados
fueron Clostridium spp. (6%), virus de la hepatitis A (4%), Shigella spp. (4%),
Bacillus spp. (3%) y Staphylococcus spp. (3%) (13). Otros estudios reflejan tam-
bién la relación entre el consumo de frutas, verduras y zumos y los brotes de
TIA en otros países y lugares geográficos (14, 15). El comportamiento de ente-
robacterias y virus de permanecer en las tierras de cultivo, de formar biofilms,
o de su internalización en las verduras y frutas favorecen los brotes de TIA me-
diados por el consumo de alimentos vegetales (16). Desde hace tiempo se co-
noce la translocación de E. coli EHEC, del estiércol y del agua de regadío con-
taminadas, a las hojas de las lechugas y su internamiento en las células vegetales
(17), así como la utilización por E. coli EHEC de los filamentos EspA para ad-
herirse a las hojas de las lechugas (18). También se ha descrito el internamien-
to de microorganismos responsables de TIA en protozoos aislados de espinacas
y lechugas (19). La internalización y supervivencia de MPEA (Salmonella spp.,
Campylobacter spp., E. coli EHEC, L. monocytogenes, H. pylori, M. bovis y S.
aureus) en protozoos como Acanthamoeba castellani, A. polyphaga, A. rhyso-
des y Tetrahymena pyriformis también se conoce, lo que sugiere que la asocia-
ción entre MPEA y protozoos es intensa lo que permite reconocer porqué, ade-
más de la formación de biofilms, algunos MPEA persisten en los equipos de
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procesado y en alimentos a pesar de las operaciones, diarias y regulares, de lim-
pieza y desinfección (20, 21).
Los sistemas agrarios actuales de producción de alimentos y de ganadería
intensiva también facilitan la prevalencia y auge de los MPEA. Un comercio y
un turismo internacional globalizado también favorecen la distribución y disper-
sión de los MPEA ya que la producción y comercialización de los alimentos en
gran escala facilita su difusión y la posibilidad de contaminaciones cruzadas con
otros alimentos. La capacidad de algunos MPEA de formar películas biológicas
(biofilms) les permite sobrevivir a numerosos procesos de conservación y eluir
tratamientos de limpieza y desinfección.
Otros factores que favorecen el auge de las TIA por MPEA son la edad sien-
do, generalmente, los niños y mayores los más sensibles, así como la gestación,
la hospitalización, el consumo de antibióticos, el alcoholismo y el incremento
de una población inmunodeprimida por enfermedades o por agentes inmunosu-
presores en terapias de cáncer, de trasplantes de órganos o por el síndrome de
inmunodeficencia adquirida (SIDA) (22-24). En el auge de los MPEA convie-
ne destacar la letalidad de la cepa patógena, sobre todo, en aquéllas infecciones
en que su letalidad depende de la presencia y expresion de diversos factores de
virulencia. La malnutrición, entendida como deficiencia en la ingestión de nu-
trientes, también constituye una causa, sospechada pero dificilmente probada,
de incremento de TIA por MPEA. Algunos resultados demuestran que manipu-
laciones dietéticas simples como el incremento del estrés oxidativo en los ani-
males, eliminando antioxidantes de la dieta o con un exceso de prooxidantes,
incrementan la virulencia de algunos virus y favorecen la acumulación de mu-
taciones genómicas (25). Los países subdesarrollados con problemas de malnu-
trición y deficiencias nutricionales severas pueden ser el lugar de origen de en-
fermedades nuevas o de las ya conocidas con manifestaciones patológicas
diferentes, mientras la malnutrición en sí misma puede ejercer un impacto mu-
cho mayor que el de favorecer las TIA por MPEA (26). El envejecimiento de
la población en los países desarrollados o los desastres naturales y de malnutri-
ción de los subdesarrollados, efectivamente, conducen al auge y prevalencia de
los MPEA. Pero no cabe duda que las modificaciones genéticas y de adaptación
microbiana, así como la aparición de resistencias a agentes antimicrobianos, jue-
gan un papel preponderante en el auge de los MPEA.
Según el informe elaborado por la Autoridad Europea para la Seguridad Ali-
mentaria (EFSA) y el Centro Europeo para la Prevención y Control de Enfer-
medades (ECDC) con datos de los 27 Estados miembros de la Unión Europea
(UE) durante el año 2007, la campilobacteriosis fue la enfermedad prevalente
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en humanos, con 200.889 casos, seguida de la salmonelosis (154.099 casos),
yersiniosis (8.795 casos), infecciones por E. coli EHEC (2.995 casos), listerio-
sis (1.558 casos) y triquinosis (867 casos). De los resultados de los tres últimos
años se deduce que las campilobacteriosis incrementan en un 14,2% mientras
las salmonelosis se reducen en 5,4%, los casos de yersiniosis suben un 11,9%,
los de E. coli EHEC un 40,9%, y los de listeriosis un 1,8% (The EFSA Jour-
nal-223, 2009). De especial preocupación son las infecciones por L. monocyto-
genes con un 20% de tasa de mortalidad, especialmente en las personas de ma-
yor edad, sin olvidar las infecciones, en menor proporción, de personas con M.
bovis, Brucella spp., Echinococcus granulosus (87% de los casos) y E. multilo-
cularis (4% de los casos). Asimismo, según datos de la EFSA-ECDC sobre bro-
tes de toxiinfecciones alimentarias originadas por alimentos contaminados du-
rante el año 2007, los brotes debidos al consumo de alimentos con Salmonella
spp. fueron los más comunes (39,2%), seguidos de los de origen desconocido
(25,5%), los producidos por virus, incluídos los norovirus (11,9%), y los debi-
dos a Campylobacter spp. (8,2%) (The EFSA Journal-271, 2009). De lo descri-
to se deduce que aunque la campilobacteriosis es la TIA más frecuente por el
consumo de alimentos, sin embargo, ocupa el cuarto lugar como responsable de
brotes de TIA por el consumo de alimentos.
4.  TRANSMISIÓN HORIZONTAL DE FACTORES DE VIRULENCIA 
Y DE RESISTENCIAS ANTIMICROBIANAS
Las bacterias, de las que conocemos su existencia desde hace unos 3.000
millones años, representan las formas de vida más antiguas conocidas, lo que
da fe de su enorme poder adaptativo y evolutivo. La virulencia de las bacterias
depende de funciones codificadas en su genoma, de mecanismos de regulación
inducidos por las condiciones del medio de desarrollo, y por la inmunidad del
hospedador. En los organismos eucariotas la variabilidad genética depende pri-
mariamente de su reproducción sexual. En los procariotas, otros factores deter-
minan su tasa de evolución como las mutaciones puntuales, la recombinación
genética, y la transferencia de material genético entre diferentes especies e in-
cluso géneros bacterianos. Este último proceso, conocido como de transferen-
cia genética horizontal (TGH), constituye un proceso único de evolución bacte-
riana y ha conducido a cambios significativos en la composición de los genomas
microbianos en periodos relativamente cortos de tiempo (27). Los genes bacte-
rianos se transfieren entre diversos microorganismos por plásmidos, bacteriófa-
gos, transposones conjugativos, simples transposones, integrones, y por islas ge-
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nómicas (IG). Y la adquisición de IG es importante como un mecanismo cru-
cial de evolución, diversificación y adaptación bacteriana. Las IG son una cla-
se diferenciada de elementos génicos que codifican genes muy diversos, son de
longitud variable (10-200 Kb), se localizan próximas a genes que codifican
tRNA, y son inestables debido a la existencia en sus extremos de secuencias re-
petidas directas (SRD) que promueven su inserción y excisión del genoma bac-
teriano (28, 29). Pero, como se ha comentado previamente, las IG son intere-
santes porque codifican genes que por su funcionalidad conducen a su
reconocimiento como “islas ecológicas”, “islas simbióticas”, “islas saprofíticas”
e “islas de patogenicidad” (IP). En las islas de patogenicidad (IP), los produc-
tos de sus genes contribuyen, directa o indirectamente, al potencial patógeno de
la bacteria y a sus lesiones en las personas. El que en las IG su regulación gé-
nica recaiga en señales ambientales diferentes, a veces, las convierte en “conti-
nentes genómicos”.
Los esfuerzos realizados en la secuenciación genómica de numerosas bac-
terias han demostrado que, además de los genes que codifican funciones meta-
bólicas esenciales la mayoría de genomas bacterianos poseen genes adquiridos
por mecanismos de transmisión horizontal (TGH) que codifican otras funciones
bacterianas reguladas bajo determinadas condiciones de desarrollo y ambienta-
les (30). Y la mayoría de IG adquiridas por mecanismos de TGH poseen genes
que codifican proteínas efectoras o factores de virulencia y de resistencia a an-
tibióticos, así como otros responsables de nuevas funciones metabólicas, lo que
favorece la supervivencia de las bacterias patógenas y ambientales (31). La pre-
sencia de islas de patogenicidad (IP) se ha identificado en bacterias Gram-ne-
gativas y Gram-positivas, lo que contribuye a incrementar su supervivencia, fa-
cilitar su desarrollo en el interior de las células eucariotas, y evadir los sistemas
celulares de inmunidad innata y adquirida. Las IP portan genes que codifican
proteínas efectoras o factores potenciales de virulencia como la producción de
adhesinas, de toxinas, de proteínas responsables de la apoptosis celular, de lipa-
sas, de proteasas, de antígenos bacterianos, de proteínas responsables de los sis-
temas de transporte tipo I, III, IV y V, y de las responsables de fenotipos de re-
sistencia a antibióticos (30). Incluso existe una evidencia cada vez mayor de que
las bacterias intestinales con IP desempeñan un papel activo en la difusión de
resistencias a antibióticos a otras bacterias durante su paso por el tracto intesti-
nal o con las que comparten temporalmente dicho nicho ecológico (32).
También se conoce que algunas bacterias patógenas emergentes transmisi-
bles por alimentos (BPEA) han evolucionado como un grupo bacteriano espe-
cializado en el secuestro de funciones propias de las células eucariotas y de mo-
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dificación de sus rutas metabólicas, lo que facilita su supervivencia extracelu-
lar e intracelular y evasión del sistema inmune del hospedador. El secuestro de
funciones eucarióticas permite a las BPEA dos tipos de vida intracelular, en el
interior de vacuolas o en el citosol. Algunas bacterias penetran en células no fa-
gocíticas y se multiplican en una vacuola membranosa. Sin embargo, otras como
L. monocytogenes y S. flexneri persisten en el citoplasma celular por un meca-
nismo que comprende tres estadios: salida de la vacuola, replicacion intracito-
plásmica, y manipulación de la respuesta inmune intracelular (33, 34). En todos
los casos y en todas las BPEA dichas funciones se encuentran codificadas por
genes localizados en IP. En L. monocytogenes su salida de las vacuolas se debe
a la acción de las enzimas listeriolisina O (LLO), fosfatidil inositol fosfolipasa
C (PI-PLC) y fosfatidilcolina fosfolipasa C (PC-PLC), su replicación intracito-
plásmica depende del transportador de azúcares Hpt y de otros enzimas, mien-
tras su evasión de la respuesta inmune recae en la inhibicion de la autofagia por
la célula hospedadora por la producción de las fosfolipasas y la actomiosina A
(ActA) (34). Asimismo, aunque la mayoría de las bacterias patógenas son fago-
citadas y digeridas por células fagocíticas como macrófagos, neutrófilos y célu-
las dendríticas, algunas BPEA han desarrollado estrategias biológicas que inter-
fieren con su internalización o fagocitosis. Bacterias como M. tuberculosis, S.
enterica y L. monocytogenes han desarrollado sistemas biológicos eficaces de
evasión y modulación de la actividad antimicrobiana de los fagocitos (35).
5.  BACERIAS PATÓGENAS EMERGENTES TRANSMISIBLES 
POR ALIMENTOS
En una breve descripción acerca de las bacterias patógenas emergentes
transmisibles por alimentos (BPEA) debemos considerar, en primer lugar, a las
del género Salmonella que comprenden, solamente, dos especies, S. bongori y
S. enterica y distintas subespecies. A su vez las subespecies de S. enterica se
subdividen en más de 2.000 serovares, incluyendo algunos de interés en médi-
cina humana y veterinaria. Y conviene conocer que los distintos serovares di-
fieren marcadamente en su virulencia, adaptación y rango de hospedadores ya
que, por ejemplo, S. enterica serovar Dublin infecta bovinos, S. enterica sero-
var Cholerasuis infecta cerdos y otros mamíferos, S. enterica serovar Gallina-
rum infecta aves, S. enterica serovar Typhimurium y S. enterica serovar Ente-
ritidis infectan muchos hospedadores incluídas personas, roedores, bovinos, aves
y ovinos, y S. enterica serovar Typhi y S. enterica serovar Paratyphi solamen-
te infectan personas. Ninguna otra bacteria como S. enterica muestra una varia-
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ción tan enorme de su virulencia y rango de hospedadores específicos aunque
todos los estudios a nivel de ADN sugieren un origen clonal de la especie. Tam-
bién se sabe que S. enterica posee genes de virulencia adquiridos por TGH y
localizados en las islas de patogenicidad de Salmonella (SPI), en un plásmido
de virulencia, en pseudogenes y en bacteriófagos lisogénicos, que contribuyen
a su especifidad y virulencia por los distintos hospedadores. La isla de patoge-
nicidad SPI-1 es fundamental en los fenómenos de invasión celular y la SPI-2
para su supervivencia y evasión inmune en macrófagos. Ambas IP codifican tres
sistemas de secreción diferentes y algunos genes seguramente serán responsa-
bles de su especificidad por distintos hospedadores (36-39). Asimismo, las pro-
teínas efectoras o factores de virulencia producidas por las cepas de S. enterica
de los serovares no tifoideos y tifoideos determinan, respectivamente, una gas-
troenteritis aguda con diarrea infmamatoria o una sintomatología de dolor ab-
dominal y fiebre, distinta de la gastroenteritis inflamatoria. Ello se debe a la di-
ficultad de las células eucariotas del hospedador de reconocer a través de sus
receptores de reconocimiento de patógenos a los serovares de S. enterica tifoi-
deos como bacterias haciendolo como virus o bacterias atípicas por lo que, en
el caso de los serovares no tifoideos, se organiza una respuesta inflamatoria exu-
dativa (diarrea inflamatoria) mientras en los serovares tifoideos tiene lugar una
respuesta inflamatoria intersticial (dolor abdominal y fiebre) (40).
Las bacterias del género Campylobacter (Campylobacter spp.) son la cau-
sa más frecuente de gastroenteritis humanas encontrándose muy difundidas en
la naturaleza, aunque su reservorio más común es el tracto intestinal de los ma-
míferos y aves, domésticos y salvajes. No obstante, a pesar del papel de Campy-
lobacter spp. como responsable de infecciones humanas todavía existen incer-
tidumbres acerca de los mecanismos biológicos de su actividad patógena. Entre
los factores de virulencia asociados a Campylobacter spp. parece que los flage-
los polares juegan un papel activo en su movilidad por el tracto intestinal, ad-
herencia, invasión de las células epiteliales humanas, e inmunidad. Otro de los
mecanismos de virulencia puede ser la producción de toxinas, enterotoxinas y
citotoxinas, de las que se reconocen hasta seis y de las que solamente el gen
responsable de la síntesis de una de ellas (cdt) se ha localizado en su genoma.
También se conoce que Campylobacter spp. invade células epiteliales humanas
mediante fenómenos de adhesión e invasión celular lo que origina lesiones ce-
lulares, pérdida de funcionalidad y diarrea (41). Asimismo, como ocurre con
otras bacterias Gram-negativas el lípido A de los lipopolisacáridos (LPS) de la
pared celular de C. jejuni posee actividad endotóxica por lo que una infección
sistémica puede originar sepsis y shock, presumiblemente por la liberación de
LPS. C. jejuni manifiesta una estructura antigénica diversa derivada de sus com-
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ponentes lipopolisacáridos (LPS) o lipooligosacáridos (LOS). El interés en el
papel de los LPS/LOS en la patogenicidad de C. jejuni resulta del reconocimien-
to de que dichas estructuras manifiestan homología con la de los gangliósidos
neuronales, lo que puede contribuir al desarrollo del síndrome de Guillain-Ba-
rré (GBS) y de otras neuropatías asociadas como la del síndrome de Miller-Fis-
her (MFS). C. jejuni posee, asimismo, dos plásmidos (pVir y pTet) posiblemen-
te implicados en su virulencia (42, 43).
Las bacterias Campylobacter spp. patógenas originan una enterocolitis agu-
da que, en la mayoría de los casos, tiende a remitir por sí misma y persiste du-
rante una semana. Complicaciones derivadas de infecciones por Campylobacter
spp. derivan de su dispersión gastrointestinal. Las bacteriemias ocurren en < 1%
de los pacientes con enteritis y, sobre todo, en los muy jóvenes o mayores y en
los inmunocomprometidos. C. jejuni y C. coli se reconocen como las especies
responsables de la mayoría de las infecciones gastrointestinales humanas, aun-
que C. upsaliensis, C. hyointestinalis y C. concisus también lo son, y C. lari se
ha asociado a bacteriemias e infecciones urinarias. Diversos biovares de C. spu-
torum se han asociado también a infecciones extraintestinales. C. rectus, C. sho-
wae y C. gracilis se han aislado de infecciones periodontales. Conviene tam-
bién resaltar que las infecciones por Campylobacter spp. originan, a veces,
secuelas no-gastrointestinales, infrecuentes pero severas, como una artritis reac-
tiva que afecta múltiples articulaciones, el síndrome de Guillain-Barré (GBS)
un desorden desmielinizante del sistema nervioso con debilidad, normalmente
simétrica de los párpados y músculos respiratorios, con pérdida de reflejos y
que puede ser crónica o incluso mortal, y el síndrome de Miller Fisher (MFS)
una variante del GBS caracterizado por oftalmoplegia, ataxia y arreflexia. No
obstante, el que muchos individuos se encuentren expuestos a cepas de C. jeju-
ni pero pocos desarrollen el síndrome GBS sugiere un cierto papel, todavía no
bien evaluado, del hospedador en el desarrollo de esta enfermedad (44). 
Las bacterias del género Listeria se aislan de suelos, agua, efluentes, nume-
rosos alimentos y de las heces de animales y personas. Los rumiantes son el re-
servorio natural de Listeria spp., mientras el 2-10% de las personas son porta-
doras de L. monocytogenes en heces sin, aparentemente, efectos adversos en su
salud. L. monocytogenes puede convertirse en endémica de las plantas de pro-
cesado de alimentos donde se establece como biofilms en los equipos industria-
les y plantas de procesado lo que dificulta su eliminación o inactivación. El gé-
nero Listeria comprende las especies L. monocytogenes, L. ivanovii, L. seeligeri,
L. innocua, L. welshimeri y L. grayi. Dos de las especies, L. monocytogenes y
L. ivanovii son potencialmente patógenas para el hombre y los animales. Todas
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las cepas de L. monocytogenes se consideran virulentas para el hombre aunque
su virulencia es variable. De L. monocytogenes se reconocen 13 serovares pa-
tógenos de los que los más involucrados en las listeriosis de origen alimentario
son el 4b, 1/2b, 1/2a y 1/2c. L. monocytogenes es un microorganismo psicrotro-
fo que se desarrolla a temperaturas de refrigeración y sobrevive a condiciones
ambientales más duras que, incluso, algunas bacterias esporuladas.
La listeriosis originada por L. monocytogenes es una enfermedad infrecuen-
te pero seria, de elevada tasa de mortalidad (20-30%) comparada a la de otras
TIA y que afecta a poblaciones de elevada susceptibilidad, lo que convierte a
L. monocytogenes en un microorganismo oportunista que afecta a inmunodepri-
midos (cáncer, diabetes, alcohólicos, SIDA, trasplantados, enfermos crónicos de
diversas afecciones), mujeres embarazadas, recién nacidos y personas mayores.
La severidad de la enfermedad y su asociación con alimentos procesados hacen
que el impacto social y económico de la listeriosis sea de los más elevados de
las TIA. Igualmente, la enfermedad adopta diversas manifestaciones divididas
en dos categorías: (i), “infecciones severas”, “listeriosis sistémica” o “listerio-
sis invasiva” y (ii), “gastroenteritis febril” o “listeriosis no invasiva”. La pato-
genia de la enfermedad se inicia con la llegada de L. monocytogenes al tracto
gastrointestinal y su paso a través del mismo, lo que depende del número de mi-
croorganismos ingeridos, la susceptibilidad del hospedador, y la virulencia del
microorganismo. El periodo de incubación suele ser largo. Posteriormente y de-
pendiendo del estado inmunológico del hospedador, L. monocytogenes invade
los fagocitos y, del hígado y bazo, se transfiere a otros órganos como útero, san-
gre y sistema nervioso central originando infecciones perinatales, meningitis,
septicemias y otras formas atípicas de la enfermedad, de elevada tasa de mor-
talidad (45). Las secuelas producidas por la listeriosis (11-33% de los casos) son
también preocupantes, sobre todo en niños y en afectados por infecciones del
sistema nervioso central (SNC).
Conviene conocer que las cepas patógenas de L. monocytogenes deben su
virulencia a cruzar tres barreras: la intestinal, la sanguíneo-cerebral y la mater-
no-fetal, a su supervivencia cuando son fagocitadas por macrófagos, y a su in-
vasión y supervivencia en células no fagocíticas. Y dicha capacidad se debe a
genes que codifican proteínas efectoras o factores de virulencia implicados en
su capacidad infectiva, algunos codificados en una IP y, otros, distribuídos por
el cromosoma bacteriano. Asimismo, algunos de los genes de virulencia se en-
cuentran regulados por una proteína reguladora de transcripción PrfA. El pro-
ducto del gen prfA es crucial en la virulencia de las cepas patógenas de L. mo-
nocytogenes ya que aquéllas que no poseen una proteína funcional PrfA son
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avirulentas en modelos murinos de infección. La PrfA es una proteína de adhe-
sión al DNA que reconoce un palindrome de 14-pb en la región -40 de los pro-
motores regulados por esta proteína (46). A su vez, la producción y actividad
de la PrfA se encuentra regulada por factores ambientales como la temperatura
(37 ºC), mientras otros genes reguladores y secuencias cortas de RNA no codi-
ficante todavía están siendo evaluados por su papel en la regulación de la pro-
ducción de otras proteínas efectoras (47, 48). Los mecanismos por los que L.
monoctogenes regula su comportamiento saprofitico en el medio ambiente (Dr.
Jekyll) para convertirse en otro agresivo y patógeno en el hospedador (Mr. Hyde)
constituye uno de los retos más apasionantes de la moderna biología molecular
(49-51).
Escherichia coli es un microorganismo comensal del tracto gastrointestinal
de animales y personas. Sin embargo, es de todos conocido que por mecanis-
mos de transmisión horizontal de factores de virulencia (TGH) determinados
clones de E. coli adquieren genes que les permiten adaptarse a nuevos nichos
ecológicos y originar infecciones. Diversas combinaciones de genes que codifi-
can factores de virulencia han originado tipos patógenos (del inglés “pathoty-
pe”) de E. coli responsables de infecciones en animales y personas. A su vez,
las cepas patógenas de E. coli se reconocen como intestinales o extraintestina-
les (ExPEC). Entre las cepas patógenas intestinales de E. coli se reconocen las
de E. coli enteropatógeno (EPEC), E. coli enterohemorrágico (EHEC), E. coli
enterotoxigénico (ETEC), E. coli enteroagregante (EAEC), E. coli enteroinva-
sivo (EIEC) y E. coli de de adhesión y evasión difusa (DAEC), mientras las ce-
pas patógenas ExPEC más comunes son las de E. coli uropatógeno (UPEC), E.
coli asociado a meningitis (MNEC), E. coli patógeno de aves (APEC), y E. coli
responsable de mastitis (MPEC) (52-54). Los distintos tipos patógenos de E.
coli tienden a ser clonales y se caracterizan por compartir antígenos que defi-
nen los distintos serogrupos y serotipos, mientras su actividad patógena es mul-
tifactorial. La actividad patógena de de E. coli generalmente cursa con coloni-
zación de mucosas, evasión del sistema inmune, multiplicación y daño celular
y, solamente, E. coli EIEC invade y se multiplica en el interior de células epi-
teliales y macrófagos. En los E. coli del tipo EPEC, EHEC y ETEC la especi-
ficidad por el hospedador se debe a factores de colonización específicos.
No obstante, el E. coli más involucrado en brotes de TIA es el EHEC, re-
conocido como patógeno desde 1982 y responsable de una diarrea no sangui-
nolenta o ligeramente sanguinolenta (colitis hemorrágica) y de un síndrome uré-
mico hemolítico (HUS). El principal reservorio de E. coli EHEC es el tracto
gastrointestinal de los bovinos y los brotes epidémicos iniciales en las personas
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se asociaron al consumo de hamburgueas poco procesadas. Sin embargo, pos-
teriormente se ha reconocido que un elevado número de alimentos se asocian a
los brotes de enfermedad, situación facilitada por el pequeño número de micro-
organismos necesarios para iniciar la infección. Las cepas de E. coli EHEC del
serotipo O157-H7 son las más involucradas en los brotes de TIA pero otros se-
rotipos, particularmente, de los serogrupos O26 y O111 son responsables tam-
bién de TIA. De entre los factores de virulencia asociados a E. coli EHEC des-
tacan la producción de toxinas similares a las de Shigella dysenteriae,
reconocidas como Stx (Stx1 y Stx2 y sus variantes) o verocitotoxinas (VT) que
dañan las células endoteliales renales y su microvascularización resultando en
una inflamación que puede, finalmente, conducir a un síndrome (HUS) caracte-
rizado por anemia hemolítica, trombocitopenia y fallo renal agudo. Además de
la producción de Stx, la mayoría de E. coli EHEC poseen una isla de patogeni-
cidad denominada LEE (del inglés “locus of enterocyte effacement”) que codi-
fica un sistema de secreción tipo III (T3SS) con proteínas homólogas a las pro-
ducidas por E. coli EPEC. Ello hace que que el término E. coli VTEC se utilize
para identificar las cepas que producen Stx y E. coli EHEC para las que, ade-
más de producir Stx, poseen los genes LEE (55, 56). No obstante, la secuencia-
ción del genoma de E. coli EHEC revela la existencia de numerosas IP que co-
difican por muchos otros factores potenciales de virulencia (52). Asimismo,
consistente con la observación que el genoma de E. coli EHEC EDL933 con-
tiene 1,34 Mb más de DNA que el de la cepa comensal de E. coli K12, la ex-
presión de muchos genes de virulencia se encuentra regulada por reguladores
de transcripción codificados en plásmidos o IP, los cuales responden a señales
no solamente ambientales sino, también, de comunicación celular (del inglés
“quorum sensing”) (52).
Las bacterias del género Yersinia comprenden quince especies con tres pa-
tógenas: Y. pestis primariamente patógeno de roedores y agente responsable de
la peste bubónica y neumónica de las personas, y Y. pseudotuberculosis y Y. en-
terocolitica transmisibles a las personas por el consumo de agua o alimentos con-
taminados. Las dos últimas originan síndromes gastrointestinales que pueden des-
embocar en septicemias en personas inmunodeprimidas, además de ser
responsables de procesos crónicos o secuelas. Y. enterocolitica y Y. pseudotuber-
culosis inician su divergencia hace más de 200 millones de años, mientras Y. pes-
tis parecer ser un clon derivado de Y. pseudotuberculosis (57). Y. pestis se sepa-
ra de Y. pseudotuberculosis por un proceso de TGH, de inactivación de algunos
genes y de adquisición de dos plásmidos (pMT1 y pPCP1) absolutamente esen-
ciales para su patogenicidad (58). A su vez, Y. enterocolitica se ha diferenciado
en biotipos y serogrupos de diversa patogenicidad. En cualquier caso, y como en
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otros patógenos responsables de TIA, los mecanismos de TGH han jugado un
papel determinante en la adquisición de factores de virulencia por las cepas pa-
tógenas del género Yersinia. El plásmido de virulencia de Yersinia (pYV) deter-
mina la patogenicidad de Y. pestis, Y, pseutobuberculosis y Y. enterocolitica al
codificar un sistema de secreción tipo III (T3SS) que sintetiza proteínas efecto-
ras o factores de virulencia Yop (del inglés “Yersinia outer proteins”) que regu-
lan rutas metabólicas de supervivencia y evasión del sistema inmune del hospe-
dador. No obstante, además del pYV las cepas patógenas de Yersinia codifican
en su cromosoma y en una isla de elevada patogenicidad (IEP) muhas otras pro-
teínas que facilitan su supervivencia y virulencia en el hospedador (59-61).
La inyección por las cepas patógenas de Yersinia de las proteínas efectoras
Yop en células como macrófagos, neutrófilos y células dendríticas, además de
la producción de otros factores de virulencia, resulta en modificaciones de su
esqueleto celular, supresión de la inducción de moléculas proinflamatorias e in-
ducción de su apoptosis, lo que facilita la multiplicación extracelular de Yersi-
nia en los tejidos del hospedador. A su vez, se conoce que la expresión de las
proteínas Yop por el sistema T3SS está regulada por la temperatura (37 ºC) y
que la translocación de las proteínas Yop a través de la membrana celular de las
células eucariotas se induce por contacto celular. Son a su vez, las proteínas
YscM1 e YscM2 las que, esencialmente, regulan la transcripción de las proteí-
nas Yop mediante su interacción con otras proteínas del sistema de transporte y
metabolismo de azúcares por Yersinia spp. (62). Las infecciones por Y. entero-
colitica se caracterizan por una diarrea, a veces saguinolenta en personas jóve-
nes, mientras en los adultos es frecuente la fiebre y un dolor abdominal. Com-
plicaciones como picores, dolores articulares y bacteriemia son también posibles.
La infección se adquiere por el consumo de alimentos, agua y productos lácte-
os contaminados, y por carne de cerdo insuficientemente cocinada. Aunque Y.
enterocolitica se encuentra en el intestino de mamíferos y aves la mayoría de
sus serogrupos patógenos se aíslan de la carne y amígdalas de cerdos (58, 63).
6.  PATOGENICIDAD Y SECUELAS O PROCESOS CRÓNICOS 
POR BACTERIAS PATÓGENAS EMERGENTES
TRANSMISIBLES POR ALIMENTOS
La mayoría de infecciones por BPEA cursan con gastroenteritis (diarrea y
vómitos) con tres síndromes clínicos diferenciados: (a) gastroenteritis sin leu-
cocitos ni fiebre o poca fiebre (diarrea secretora), (b) gastroenteritis con acumu-
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lación de neutrófilos y fiebre (diarrea inflamatoria), y gastroenteritis con dolor
abdominal y fiebre con posible ulceración de las placas de Peyer (fiebre entéri-
ca), lo que refleja diferencias biológicas y moleculares en su relación patógeno-
hospedador. Las responsables de diarreas secretoras son BPEA extracelulares (V.
cholerae y E. coli de los patotipos ETEC, EPEC, EHEC, EDEC) que no atra-
viesan la mucosa intestinal, no inducen la respuesta inmunitaria del hospedador,
generan una inflamación mínima, no acumulan leucocitos, y la producción de
toxinas altera la permeabilidad de los enterocitos con diarrea acuosa y pérdida
de fluídos. Sin embargo, las asociadas a diarreas inflamatorias son BPEA inva-
sivas (S. enterica no tifoideas, Campylobacter spp., Shigella spp., EIEC) con
sistemas de secreción tipo III (T3SS) y tipo IV (T4SS) responsables de la in-
yección o internamiento en las células eucariotas de diversas proteínas efecto-
ras o factores de virulencia. Las BPEA invasivas son reconocidas por el siste-
ma de inmunidad innata del hospedador mediante receptores TLRs (del inglés
“Toll-like receptors”) y/o NLRs (del inglés “NOD-like receptors) que funcionan
como “lectores de barras”. Todo ello permite al huésped diferenciar las bacte-
rias, virus y parásitos mediante el reconocimiento de MAMPs (del inglés, “mi-
croorganism associated molecular patterns”) y le permite organizar una respues-
ta orgánica caracterizada por infiltrados celulares dominados por neutrófilos
(pus), fibrinógeno, células necróticas, y elevada permeabilidad vascular. La fie-
bre es una respuesta no específica del hospedador inducida por citoquinas piró-
genas (IL-1b, TNFα e IFNγ) que afectan la regulación de la temperatura corpo-
ral. Finalmente, las gastroenteritis con fiebre y dolor abdominal se deben a BPEA
invasivas y no invasivas (S. enterica serogrupos tifoideos, Brucella spp. y ce-
pas patógenas de Yersinia) cuya presencia en los tejidos induce la liberación de
citoquinas pirógenas pero cuya inflamación intersticial de la mucosa intestinal
se caracteriza por una infiltración leucocitaria típica de las infecciones virales,
lo que significa que las bacterias responsables de dicha patología son reconoci-
das por los receptores TLRs/NLRs como bacterias atípicas (40).
También conviene conocer que la biología celular y molecular asociada al
modo de acción de los PBEA, extracelulares e intracelulares, pivota en la trans-
ferencia de proteínas efectoras o factores de virulencia al interior de las células
eucariotas mediante sistemas de secreción T3SS y T4SS, estructuralmente como
agujas de inyección, con los objetivos de manipular su citoesqueleto para inva-
dir, multiplicarse o desplazarse en su interior, o para escapar de su actividad in-
mune, innata o adaptativa (64). La modificación del citoesqueleto de las célu-
las eucariotas genera pedestales en las microvillosidades de las células epiteliales
intestinales lo que permite la adhesión y fijación de las BPEA extracelulares,
mientras la modificación del citoesqueleto y de los microtúbulos intracitoplás-
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micos facilita la invasión y acoplamiento intracelular de las BPEA invasivas.
Para escapar del sistema inmune del hospedador las BPEA producen otras pro-
teínas efectoras que modifican la presentación de antígenos en la superficie ce-
lular (inmunidad adaptativa) o interfieren con la translocación del activador
transcripcional pro-inflamatorio NF-kB al núcleo celular (inmunidad innata). El
núcleo de las células eucariotas es también el lugar de actuación de muchas otras
proteínas efectoras o factores de virulencia inyectados intracelularmente por sis-
temas T3SS y cuyos efectos están todavía siendo evaluados (64).
Sin embargo, también se observan otras respuestas patógenas, independien-
tes o asociadas a las gastroenteritis. La existencia de procesos crónicos o secue-
las, resultantes de TIA previas, es conocida desde hace tiempo, mientras la pre-
sencia del microorganismo o sus metabolitos asociados a ellas es sólida o
circunstancial. La incidencia de secuelas crónicas se atribuye a un 2-3% de los
casos de TIA (65). Por ello, es importante reconocer que los mecanismos de pa-
togenicidad por BPEA no solamente deben considerarse desde la perspectiva de
la producción bacteriana de factores de adhesión, invasión, replicación y de sín-
tesis de metabolitos tóxicos, lo cual no es solo unívoco y erróneo sino, también,
desde la capacidad de las BPEA de invadir las células eucariotas y de modifi-
car el sistema inmune del hospedador por mecanismos de variación antigénica,
ocultación o secuestro, mimetismo o imitación molecular, y estimulación o su-
presión del sistema inmune del hospedador (40, 64, 66).
En la Tabla 2, se enumeran algunos procesos crónicos mediados por BPEA
y otros microorganismos responsables de TIA entre los que destacan alteracio-
nes reumatoides en forma de artritis sépticas o reactivas y espondilitis anquilo-
santes debidas, posiblemente, a TIA previas por BPEA, extracelulares e intra-
celulares. Muchas bacterias como Mycobacterium spp. y Salmonella spp.,
capaces de evadir las defensas del hospedador, son responsables de infecciones
persistentes con síntomas clínicos en personas inmunodeprimidas o con desór-
denes inmunológicos, mientras bacterias como Helicobacter spp. y especies pró-
ximas como Campylobacter spp. son responsables de bacteriemias crónicas e
infecciones de la piel (67). El síndrome de Guillian-Barré (GBS) se considera
como una polineuropatía aguda con diferentes subtipos como la poliradiculo-
neuropatía desmielinizante inflamatoria aguda, forma clásica de la GBS, la neu-
ropatía axonal motora aguda (AMAN) y la neuropatía axonal sensora y motora
aguda (AMSAN). Cerca de 2/3 de los casos de GBS aparecen unas semanas
después de una infección del tracto respiratorio o gastrointestinal. Aunque los
organismos responsables de dichas infecciones no suelen identificarse, los más
implicados en los casos de GBS son el virus de Epstein-Barr, citomegalovirus,
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Mycoplasma pneumoniae y C. jejuni, mientras los síndromes AMAN y AMSAN
son debidos a infecciones previas con C. jejuni (68). Parece ser que los lipopo-
lioligosacáridos (LOS) de la pared celular de C. jejuni son similares a ganglió-
sidos (glucolípidos) de membranas del tejido nervioso humano, por lo que
 anticuerpos generados frente a LOS neutralizarían receptores gangliósidos ori-
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Tabla 2. Secuelas o procesos crónicos ocasionados por patógenos emergentes.
Secuela o proceso crónico Agentes implicados
Enfermedades reumatoides
Artritis sépticas, asépticas o reactivas, Salmonella spp, Y. enterocolitica, 
síndrome de Reiter, espondilitis anquilosantes Y. pseudotuberculosis, S. flexneri, 
S. dysenteriae, C. jejuni, E. coli EIEC
Enfermedades neuromusculares
Síndromes de Guilian-Barré (GBS) 
y de Miller-Fisher (MFS) C. jejuni
Síndrome hemolítico-urémico (HUS)
Anemia hemolítica, trombocitopenia 
y fallo renal agudo E. coli EHEC, O157:H7
Hipertiriodismo severo
Enfermedad de Graves Y. enterocolitica
Abortos y meningoencefalitis L. monocytogenes
Infecciones sistémicas severas, gangrena Vibrio spp.
Encefalitis crónica, pérdida de audición, 
visión y retraso mental
Individuos inmunodeprimidos T. gondii
Gastritis crónicas y metaplasias H. pylori
Gastroenteritis crónicas Norovirus
Superantígenos microbianos 
y trastornos autoinmunes
Enfermedad reumática del corazón, artritis Staphylococcus spp., Streptococcus spp., 
reumatoide, síndrome de Sjogren, tiroiditis Yersinia spp., Mycoplasma spp. 
autoinmune, psoriasis, enfermedad de Kawasaki Algunos virus
Modificaciones de la personalidad Inducibles por artritis, enfermedad inflama-
toria del intestino, diarreas crónicas, etc.
ginando una parálisis neuromuscular (69). El síndrome hemolítico-urémico
(HUS) observado sobre todo en niños que ingieren E. coli EHEC con alimen-
tos contaminados, se debe a la producción por dicha bacteria de toxinas Stx res-
ponsables de una anemia hemolítica, trombocitopenia y fallo renal agudo (70,
71). Anticuerpos generados frente a lipolisacáridos y proteínas de la pared ce-
lular de Y. enterocolitica se han involucrado también como agentes etiológicos
de la enfermedad de Graves, caracterizada por un hipertiroidismo severo, debi-
do a la producción, por el hospedador, de anticuerpos neutralizantes frente Y.
enterocolitica con actividad cruzada frente al receptor de la tirotropina, un re-
gulador de los niveles de hormonas tiroideas (72, 73). También se conoce que
L. monocytogenes es responsable de abortos, trastornos fetales y meningoence-
falitis. La certeza, desde 1983, de la implicación de L. monocytogenes en bro-
tes de TIA y el reconocimiento de su patogenicidad, sobre todo, en niños, ma-
yores e inmunodeprimidos, han contribuído a que la prevención y control de
esta bacteria en los alimentos preparados listos para su consumo sea cada vez
más importante.
Otras BPEA y otros microorganismos de transmisión alimentaria contribu-
yen a infecciones sistémicas severas (Vibrio spp.), encefalitis crónicas, pérdida
de audición, visión y retraso mental (Toxoplasma gondii), así como a gastritis y
gastroenteritis crónicas y metaplasias (Helicobacter pylori y norovirus). La aso-
ciación más conocida entre infecciones bacterianas y cáncer es la de H. pylori
involucrado en la etiología de dos cánceres, el linfoma MALT (del inglés, “mu-
cossa-associated lymphoid tissue”) y el frecuente adenocarcinoma gástrico. Otra
relación es la de Salmonella spp. y el cáncer de vesícula biliar en personas con
una infección crónica tras un episodio agudo (74). Una evidencia cada vez ma-
yor sugiere que determinados PBEA pudieran estar involucrados en enfermeda-
des inflamatorias del intestino incluyendo la enfermedad de Crohn (EC) y la co-
litis ulcerativa (CU). La mayor presencia de C. concisus, diferentes de C. jejuni,
en biopsias intestinales de niños con EC sugieren que dichas bacterias son via-
bles en los niños enfermos y que son necesarios más estudios acerca del papel
de C. concisus en la etiología y patogenia de la EC (75). También desde 1913
se reconoce la similitud de signos clínicos entre la paratuberculosis de los bo-
vinos o enfermedad de Johne con la EC en las personas, lo que ha conducido a
la sospecha de que la segunda puede deberse a M. avium subesp. paratubercu-
losis (MAP) de transmisión alimentaria (76, 77). La exposición de las personas
a MAP podría deberse al consumo de leche de vaca con microorganismos acti-
vos que han superado los tratamientos de higienización. Las infecciones con mi-
croorganismos que codifican superantígenos, como ciertas toxinas bacterianas y
proteínas virales, provocan una mayor actividad inmunoestimuladora que los an-
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tígenos convencionales lo que conduce a la liberación de cantidades elevadas
de citoquinas proinflamatorias responsables de inflamaciones crónicas, escarla-
tina y un intenso shock séptico (78-80).
7.  OTRAS BACTERIAS PATÓGENAS PREOCUPANTES O QUE
PUEDEN SERLO EN UN FUTURO PRÓXIMO
Ya se sabe que L. monocytogenes del serotipo 4b se considera una BPEA,
lo que se considera preocupante es que: (a) genes que codifican por antígenos de
su superficie se identifiquen en cepas avirulentas de L. innocua, (b) que algunos
genes de virulencia se hayan detectado en cepas no patógenas de L. ivanovii y
L. seeligeri, y (c) que mutaciones constitutivas de su gen regulador prfA puedan
originar variantes de L. monocytogenes más virulentas (46, 81). No obstante la
complejidad, no sólo por el número de genes involucrados en su virulencia sino,
también, en los mecanismos de regulación trancripcional del saprofitismo hasta
su virulencia (82), hace que la posibilidad de que cepas no patógenas de Liste-
ria spp. se conviertan en virulentas pueda ser todavía lejana.
De las infecciones debidas a E. coli patógenos extraintestinales (ExPEC) las
infecciones urinarias (UTIs) incluyendo las cistitis y pielonefritis por E. coli uro-
patógeno (UPEC) son frecuentes, sobre todo, en mujeres. El origen de los UPEC
parece ser el intestino de dónde se desplazan a la vejiga urinaria y riñón y don-
de la ingestión de alimentos de origen animal con UPEC serían responsables de,
al menos, parte de las colonizaciones. El que algunos UPEC contengan islas ge-
nomicas (IG) que contribuyen a su virulencia justifica la necesidad de conocer
mejor la etiología y epidemiología de los UPEC responsables de UTIs en las
personas (83, 84). Igualmente, el que el plásmido pS88 de E. coli S88
(O45:K1:H7), responsable de meningitis en niños recién nacidos y la segunda
causa de esta enfermedad en los países industrializados, esté muy relacionado
con plásmidos de virulencia de E. coli patógenos de aves (APEC) sugiere que
ambos plásmidos poseen un ancestro común o que son fácilmente transferibles
por TGH (85). Más estudios son necesarios para comprender mejor el papel de
los ExPEC de origen humano y animal como agentes zonóticos (86).
Otro género relacionado con Campylobacter es el Helicobacter del que se
separó en 1989. Su especie más representativa es H. pylori aislada de indivi-
duos sanos y de aquéllos con úlceras duodenales y gástricas. Aunque H. pylori
se encuentra confinado en las personas su modo de transmisión no se conoce
bien lo que dificulta su profilaxis, prevención y control. Asimismo, su presen-
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cia en el agua y medio ambiente sugiere la conveniencia de evaluar ambos ni-
chos como ruta potencial de su transmisión a las personas (9, 87). También con-
viene conocer que H. pullorum, identificado en 1994, se ha asociado con ente-
ritis y hepatitis en pollos de engorde y ponedoras y con diarreas, gastroenteritis
y trastornos hepáticos en personas. El aislamiento de H. pullorum de canales de
aves en mataderos y su consideración de BPEA sugieren la conveniencia de co-
nocer mejor sus mecanismos de virulencia y patogenicidad, lo que permitirá es-
tablecer mejores medidas de protección y control de su presencia en los alimen-
tos y de su transmisión a las personas (9, 88).
Y. pseudotuberculosis origina TIA caracterizadas por fiebre y dolor abdo-
minal con signos clínicos dificilmente diferenciables de los de una apendicitis
aguda, y con complicaciones sistémicas como eritemas nodosos y artritis reac-
tivas. Aunque la transmisión del microorganismo se realiza por el agua y pro-
ductos lácteos y cárnicos, en los últimos años la incidencia de infecciones por
Y. pseudotuberculosis se ha incrementado y su transmisión parece ligada al con-
sumo de productos vegetales (89, 90). Lo descrito acrecienta el papel de los ali-
mentos de origen vegetal en la transmisión de BPEA y sugiere la conveniencia
de controlar, reducir o evitar su presencia en los productos vegetales. Y. pseu-
dotuberculosis IP31758 se diferencia de otras cepas de la misma especie por la
adquisición horizontal de factores de virulencia y por originar infecciones con
signos clínicos propios de estreptocos del grupo A, lo que sugiere la convenien-
cia de revisar no solamente la procedencia de las TIA originadas por Y. pseudo-
tuberculosis sino la etiología y epidemiología de la especie involucrada (79).
En 1991, el género Arcobacter se incluyó en la familia Campilobacteriace-
ae de la división epsilon de las Proteobacterias y, actualmente, comprende sie-
te especies aisladas de numerosos reservorios acuáticos, animales, y alimentos
de origen animal. Algunas especies como A. butzleri, A. cryaerophilus, A. ski-
rrowii y A. cibarius se han aislado de heces de personas sanas y con síntomas
clínicos de diarrea y dolor abdominal con bacteriemias asociadas, lo que sugie-
re que no son meras comensales. Ello hace que las Arcobacter spp. citadas se
consideren como BPEA cuya transmisión ocurre por el consumo de agua y ali-
mentos contaminados (91). Es posible que la incidencia y prevalencia de infec-
ciones humanas por Arcobacter spp. se haya minusvalorado por la ineficacia de
las técnicas de detección y por su estrategia de adoptar estados viables pro no
cultivables (VBNC). Asimismo, la secuenciación del genoma completo de A.
butzleri RM4018 ha identificado la ausencia de rutas metabólicas frecuentes en
otras bacterias, la presencia de genes que codifican LOS/LPS específicos, y la
ausencia de enzimas de restricción, lo que facilitaría la TGH de factores de vi-
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rulencia y la plasticidad de su genoma para su adaptación a otros hospedadores
y para incorporar otros mecanismos de patogenicidad (92). Por ello, conviene
evaluar mejor las características fisiológicas y genéticas de un grupo bacteria-
no que parece constituir un enlace entre el medio ambiente, saprofitismo y pa-
togenicidad en hospedadores animales y humanos.
Enterobacter sakazakii, previamente reconocido como Enterobacter cloa-
cae, se ha clasificado desde 2007 en un nuevo género, Cronobacter, mientras
la especie Cronobacter sakazakii se ha subdivido en seis subespecies (sakaza-
kii, malonaticus, turicensis, gemoespecie 1, muytjensii y dublinensis). Todas las
Cronobacter spp. se consideran BPEA y se asocian a infecciones en niños, so-
bre todo recién nacidos, con síntomas de bacteriemia, enterocolitis necrotizan-
te y meningitis con fallecimientos y mal pronóstico por trastornos neurológicos
severos en los supervivientes. Este grupo bacteriano también parece involucra-
do en infecciones en adultos con enfermedades severas o inmunodeprimidos.
Aunque la mayoría de los brotes se atribuyen al consumo de leches infantiles
suplementadas convendría identificar otros alimentos portadores para clarificar
mejor la etiología y epidemiología de TIA producidas por Cronobacter spp. Tam-
bién convendría conocer los factores de virulencia asociados a su adhesión, pro-
ducción de enterotoxinas, translocación, invasión y escape del sistema inmune
del hospedador, lo que facilitaría la prevención y control de su patogenicidad
en las personas afectadas (93, 94).
Actualmente, el complejo Enterobacter cloacae comprende seis especies
(absuriae, cloacae, hornaechei, kobei, ludwigii y nimipressuralis). De ellas, la
especie E. hormaechei se ha asociado a infecciones nosocomiales y a la produc-
ción de beta-lactamasas lo que limita las opciones terapeúticas de su tratamien-
to. Además, su aislamiento de leches infantiles suplementadas, de niños enfer-
mos y de su difícil diferenciación con C. sakazakii lo convierten en un
microorganismo preocupante que requiere un mayor esfuerzo investigador para
clarificar su patogenicidad y su papel como BPEA (95).
El género Aeromonas comprende diecinueve especies presentes en mues-
tras clínicas, ambientales, agua y numerosos alimentos. Sin embargo, aunque
Aeromonas spp. se han aislado de pacientes con heridas, infecciones respirato-
rias, bacteriemias y gastroenteritis, su papel como responsables de TIA no es
concluyente. Por ello, mientras hace unos años Aeromonas spp. merecieron la
consideración de BPEA actualmente se consideran patógenos oportunistas res-
ponsables de infecciones secundarias a las de otros agentes patógenos. No obs-
tante, A. salmonicida y A. hydrophyla se consideran bacterias patógenas respon-
sables de enfermedades de impacto económico en la acuicultura (9, 96, 97).
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En 1984 un subgrupo de Bacteroides fragilis, bacterias comensales del in-
testino de animales y personas, denominado B. fragilis enterotoxigénico (ETBF),
se identificó como agente causal de diarreas en corderos y, en 1992, en perso-
nas. Posteriormente, ETBF se ha asociado a infecciones gastrointestinales y al
cáncer de colon. Su único factor de virulencia es una metaloproteinasa (Bft) o
fragilisina que induce alteraciones morfológicas en líneas celulares y acumula-
ción de fluídos en el intestino de animales de experimentación. Asimismo, el
gen bft se encuentra codificado en una isla de patogenicidad (IP) cuyo conteni-
do de G+C difiere del determinado para el cromosómico de B. fragilis y flan-
queado por transposones conjugativos, lo que sugiere un origen exógeno a B.
fragilis (98). El que la IP con el gen bft se encuentre flanqueada por transposo-
nes conjugativos sugiere su posible transferencia a otras células no toxigénicas
de B. fragilis de origen animal o alimentario por un mecanismo de TGH, lo que
acarrería problemas de salud pública debido a la colonización del intestino de
las personas y animales con cepas de ETBF responsables de colitis crónicas (99).
Tradicionalmente considerados comensales del intestino de animales y per-
sonas, y entre las primeras bacterias ácido-lácticas o bacterias lácticas (BAL)
que colonizan el tracto intestinal, los enterococos han suscitado un gran interés
en las tres últimas décadas tras la identificación de enterococos resistentes a la
vancomicina (VRE) en 1988 y el reconocimiento de que los enterococos, sobre
todo, E. faecalis y E. faecium son la segunda causa de infecciones hospitalarias
humanas. Asimismo, debido a su fortaleza y resistencia a factores ambientales,
los enterococos se han considerado tradicionalmente por la industria alimenta-
ria como indicadores de contaminación fecal, por su actividad lipolítica y pro-
teolítica participan en el desarrollo de las características organolépticas de nu-
merosos derivados lácteos y cárnicos, y por su producción de péptidos
antimicrobianos o bacteriocinas se consideran de interés como cultivos protec-
tores y probióticos. No obstante, el que enterococos como E. faecalis y E. fae-
cium codifiquen factores potenciales de virulencia, sean resistentes a la vanco-
micina y responsables de infecciones nosocomiales severas, los convierte en
microorganismos de interés higiénico por su potencial de inhibir el desarrollo
de microorganismos patógenos de los alimentos, pero también preocupantes por
originar infecciones clínicas severas en personas sensibles. Ya que su capacidad
patógena depende del estado inmune del hospedador, los enterococos se re -
conocen como patógenos oportunistas. Por ello, es aconsejable que tanto el pa-
pel de los enterococos en el desarrollo de infecciones severas de las personas
como su potencial higiénico en los alimentos sean profundamente evaluados y
conocidos, así como su posible transmisión de los alimentos a las personas como
BPEA.
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Por ello, se está realizando un gran esfuerzo investigador para diferenciar
los enterocos patógenos de los comensales. Por técnicas genéticas de MLST (del
inglés, “Multilocus sequence typing”), basadas en la identificación de mutacio-
nes puntuales en siete genes que codifican funciones metabólicas, se ha deter-
minado la estructura genética poblacional de E. faecium y la existencia de un
complejo clonal 17 (CC17) asociado a la mayoría de aislados de infecciones
hospitalarias en los cinco continentes. Otras características asociadas al CC17
son su resistencia a la ampicilina y quinolonas y la presencia, en la mayoría de
aislados, de una IP con el gen esp, que codifica una proteína (Esp) de evasión
inmune, así como la presencia del gen hyl que codifica una hialuronidasa (Hyl).
Todo esto sugiere que la adaptación hospitalaria del CC17 se debe a un proce-
so de múltiples pasos con la adquisición secuencial de genes que proveen al
CC17 de ventajas selectivas permitiendo, asimismo, la incorporación de más ge-
nes que codifican diversos factores potenciales de virulencia. Esto ha conduci-
do a una subpoblación hospitalaria de E. faecium especializada para su super-
vivencia mediante un proceso de TGH conocido como “capitalismo genético”
(100). Experiencias de MLST también han permitido identificar cepas de E. fae-
calis asociadas a complejos clonales de elevada patogenicidad, definidas como
subpoblaciones genéticamente diferenciadas y epidemiológicamente asociadas a
infecciones hospitalarias, como los CC2 y CC9 (100, 101). Igualmente, expe-
riencias de hibridación genómica comparada (CGH) han permitido observar di-
ferencias génicas en cepas de E. faecalis, patógenos y comensales, en las que
las patógenas poseen un mayor número de elementos genéticos movilizables que
las comensales. La presencia, tanto en las cepas patógenas como comensales de
E. faecalis de genes que codifican factores potenciales de virulencia sugiere que
la patogenicidad de los enterococos puede no deberse a una sola proteína efec-
tora o factor de virulencia sino a la acción concertada de muchas (102). Por ello,
es aconsejable que la virulencia de los enterococos como agentes de infeccio-
nes nosocomiales severas, su potencial biotecnológico como cultivos iniciado-
res, protectores y probióticos de los alimentos y su papel como BPEA sean me-
jor evaluados y conocidos.
8.  PREVENCIÓN Y CONTROL DE LAS BACTERIAS PATÓGENAS
EMERGENTES EN LOS ALIMENTOS
Reducir, eliminar o controlar la presencia de BPEA no es fácil si se consi-
deran las posibles vías de contaminación de los alimentos, los factores que in-
fluencian su supervivencia y la producción de metabolitos tóxicos, su oculta-
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ción intracelular, su evasión del sistema inmune y su virulencia en personas sen-
sibles. Sin embargo, es necesario adoptar estrategias que aseguren la calidad y
seguridad de los alimentos desde su producción hasta su consumo (del inglés,
“from the field to the fork”). La prevención y control de BPEA durante la pro-
ducción primaria de alimentos de origen animal y vegetal, así como la adopción
por la industria alimentaria de sistemas de prevención y control de la calidad,
un mejor manejo higiénico de los alimentos en los hogares y lugares de restau-
ración colectiva, un mayor control de los alimentos destinados a los sectores po-
blacionales más sensibles y la aplicación de las tecnologías más eficaces de in-
activación microbiana deberían ayudar, sin duda, a reducir la incidencia de TIA
por BPEA.
Muchas BPEA se encuentran en reservorios animales por lo que la dismi-
nución de su presencia podría realizarse mediante la selección genética de ani-
males menos portadores, el uso de vacunas, la utilización de probióticos y la te-
rapia con bacteriófagos y péptidos antimicrobianos o bacteriocinas producidos
por bacterias (103, 104). Igualmente, la prevención en los alimentos de la pre-
sencia y desarrollo de BPEA puede lograrse mediante la aplicación de tecnolo-
gías físicas, químicas, biológicas y el empleo de barreras múltiples. Tecnologí-
as físicas eficaces serían la irradiación, la aplicación de ondas electromagnéticas,
la sonicación, los pulsos eléctricos intensos, y el uso de una elevada presión hi-
drostática, mientras las químicas y biológicas recaen en la utilización de ácidos
orgánicos y de agentes antimicrobianos como cultivos protectores o probiótio-
cos, bacteriófagos y bacteriocinas (105-107). Otra línea de actuación frente a las
BPEA sería la de la protección de los consumidores frente a su actividad pató-
gena mediante el empleo de vacunas, probióticos y alimentos funcionales con
péptidos bioactivos de actividad antimicrobiana (108, 109).
El desarrollo de normas legales de prevención y control de la calidad micro-
biológica de los alimentos también ayudará a la reducción de TIA por BPEA. El
Reglamento CE 2073/2005 de la Comisión, de 15 de noviembre de 2005, esta-
blece Criterios Microbiológicos aplicables a los productos alimenticios (DOUE,
22-XII-2005) con dos tipos de criterios microbiológicos, unos relativos a la se-
guridad alimentaria, cuyo incumplimiento supone la no comercialización o reti-
rada de los productos del mercado y, otros, sobre criterios microbiológicos de
control del proceso, cuyo incumplimiento requeriría acciones correctoras en el
plan APPCC (Análisis de Peligros y Puntos de Control Críticos). El Reglamen-
to CE 1441/2007 de la Comisión de 5 de diciembre (DOUE, 7-XII-2007) modi-
fica, ligeramente, algunos de los criterios de seguridad alimentaria y de higiene
de los procesos aplicables a los alimentos clasificados por categorías. No obstan-
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te, la legislación actual todavía no considera la aplicación de planes de muestreo,
límites de su presencia, métodos analíticos de referencia, fase en la que se apli-
ca el criterio, ni acción en caso de resultados insatisfactorios, para la presencia
en los alimentos de BPEA tan significativas como Campylobacter spp.
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